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  ﭼﻜﻴﺪه
ي ﺳﺮﻃﺎﻧﻲ و ﻣﺘﺎﺳﺘﺎز ﺳـﺮﻃﺎن ﭘـﺴﺘﺎن داﺷـﺘﻪ و ﻫﺎ لﺷﺪ و ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ ﺳﻠﻮ ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﻲ در ر  آﻧﮋﻳﻮژﻧﺰ :زﻣﻴﻨﻪ و ﻫﺪف 
ﻛﻨﺘﺮل  ﻣﻲ )FGEV( اﻧﺪوﺗﻠﻴﺎل رﮔﻲ رﺷﺪ اﻳﻦ ﭘﺮوﺳﻪ ﺗﻮﺳﻂ ﻓﺎﻛﺘﻮر. ﺑﺎﺷﺪ  ﻣﻲﻳﻚ وﺳﻴﻠﻪ ﭘﻴﺶ ﺑﻴﻨﻲ ﻛﻨﻨﺪه ﺑﻘﺎ ﻓﺮد ﻣﺒﺘﻼ
ﻲ و ﻣﻴـﺰان داﻧـﺴﻴﺘﻪ ﻋﺮوﻗ ـFGEV    از ﻃﺮﻳﻖ ﺗﻌﻴﻴﻦ ﻣـﺎرﻛﺮ آﻧﮋﻳﻮژﻧﺰﺮوﺳﻪ ﭘﺑﺮرﺳﻲ  ﻫﺪف از اﻧﺠﺎم اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ.ﺷﻮد
 ﺑـﺎ FGEVﺑﺮ اﺳﺎس اﻳﻤﻮﻧﻮﻫﻴﺴﺘﻮﺷﻴﻤﻲ در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳـﺮﻃﺎن ﭘـﺴﺘﺎن ﻣﻬـﺎﺟﻢ و ﻣﻘﺎﻳـﺴﻪ ﺑـﺮوز DVM( )رﻳﺰ 
، ﺳـﻦ ﺑﻴﻤـﺎران، درﮔﻴـﺮي ﻏـﺪد gnigats، )gnidarg(و دو ﻓﺎﻛﺘﻮر ذﻛﺮ ﺷـﺪه ﺑـﺎ ﮔﺮﻳـﺪ  ( DVM)داﻧﺴﻴﺘﻪ ﻋﺮوﻗﻲ رﻳﺰ 
 .35P و 2-reH، 76-iK، RP وژﺳﺘﺮوﻧﻲ ﭘﺮ   ﮔﻴﺮﻧﺪه ،RE ﮔﻴﺮﻧﺪه اﺳﺘﺮوژﻧﻲ  ﻟﻨﻔﺎوي و ﻣﺎرﻛﺮﻫﺎي اﻳﻤﻮﻧﻮﻫﻴﺴﺘﻮﺷﻴﻤﻲ 
 اﺳﺖ
( ص)در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻘﻄﻌﻲ ﺗﺤﻠﻴﻠﻲ ﭘﺲ از ﺑﺮرﺳﻲ ﻓﺎﻳﻞ آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎه ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﺣﻀﺮت رﺳﻮل اﻛﺮم : روش ﺑﺮرﺳﻲ 
ﭘـﺲ از ﺗﻬﻴـﻪ ﻻم، رﻧـﮓ آﻣﻴـﺰي .  ﺗﻮﻣـﻮر ﭘـﺴﺘﺎن ﻣﻬـﺎﺟﻢ وارد ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺷـﺪﻧﺪ 47، 6831 ﺗﺎ 3831ي ﻫﺎ لو آﺗﻴﻪ ﻃﻲ ﺳﺎ 
 اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺖ و ﭘﺲ از ارزﻳـﺎﺑﻲ ﻧﺘـﺎﻳﺞ آن از ﻧﻈـﺮ رﻧـﮓ ﭘـﺬﻳﺮي و 13DCو FGEVاﻳﻤﻮﻧﻮﻫﻴﺴﺘﻮﺷﻴﻤﻲ از ﻧﻈﺮ ﻣﺎرﻛﺮ 
 . وارد راﻳﺎﻧﻪ ﮔﺮدﻳﺪ و ﻣﻮرد آﻧﺎﻟﻴﺰ آﻣﺎري ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖﻫﺎ  ﻧﺤﻮه آن، داده ﻫﺎي دﻣﻮﮔﺮاﻓﻴﻚ ﻧﻴﺰ ﺟﻤﻊ آوري ﺷﺪ، داده
 13DC ﺑﻴﻮﻣـﺎرﻛﺮ DVM( )  در ﻣـﻮرد داﻧـﺴﻴﺘﻪ ﻋﺮوﻗـﻲ .ﺳـﺎل ﺑـﻮد 94/4±11/49ﻣﺘﻮﺳﻂ ﺳﻨﻲ ﺑﻴﻤـﺎران : ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ
 ﺑﻮد ﻛـﻪ اﻳـﻦ ﻋـﺪد ﺑـﻪ 43/3و ﻣﻴﺎﻧﻪ آن ﻧﻴﺰ ( 73/93±71/59 DS±naeM) ﻣﺘﻐﻴﺮ ﺑﻮد 601/6 و 5/6ﺑﺮرﺳﻲ ﺷﺪ ﻛﻪ ﺑﻴﻦ 
 زﻳﺮ اﻳﻦ ﻣﻴﺰان ﺑﻮد ﺑﻌﻨﻮان ﻣﻴﺰان داﻧﺴﻴﺘﻪ ﻋﺮوﻗﻲ ﻫﺎ ن آ13DCﻣﻮاردي ﻛﻪ ﻣﺘﻮﺳﻂ .  در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪffo tucﻋﻨﻮان 
ﺑـﺎﻻ در ﻧﻈـﺮ ( DVM)ﺑﻮد ﻣﻴﺰان داﻧـﺴﻴﺘﻪ ﻋﺮوﻗـﻲ رﻳـﺰ  ﺑﺎﻻي اﻳﻦ ﻣﻴﺰان ﻫﺎ ن آ13DCﻛﻢ و ﻣﻮاردي ﻛﻪ DVM( )رﻳﺰ 
ﻧﻴـﺰ %( 74/9)ﻣـﻮرد 43 ﭘـﺎﻳﻴﻦ و DVM()ﻣﻴﺰان داﻧﺴﻴﺘﻪ ﻋﺮوﻗـﻲ رﻳـﺰ %( 25/1)ﻣﻮرد 73ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪﻧﺪ ﻛﻪ ﺑﺮ اﻳﻦ اﺳﺎس 
  . ﺑﺎﻻ ﺑﻮدﻧﺪ)DVM(ﻣﻴﺰان داﻧﺴﻴﺘﻪ ﻋﺮوﻗﻲ رﻳﺰ 
ﻣﻴﺰان داﻧﺴﻴﺘﻪ ﻋﺮوﻗـﻲ رﻳـﺰ ﺑﻴﻦ ﻣﺘﻮﺳﻂ . ﻣﻨﻔﻲ ﺑﻮدﻧﺪ%( 32)ﻣﻮرد 71ﻣﺜﺒﺖ و %( 77)ﻣﻮرد 75 ﻧﻴﺰ FGEVدر ﻣﻮرد 
در آﻧـﺎﻟﻴﺰ ﺗﺤﻠﻴﻠـﻲ ارﺗﺒـﺎط . )140.0=P dna 42.0=r namraepS(ي وﺟـﻮد دارد دار ﻣﻌﻨﻲ ارﺗﺒﺎط FGEVو ( DVM)
 ،ﺳـﻦ، ﮔﺮﻳـﺪ ﻫﻴـﺴﺘﻮﻟﻮژﻳﻚ و ﮔﺮﻳـﺪ ﻫـﺴﺘﻪ اي  ﺑـﺎ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫـﺎي زﻣﻴﻨـﻪ DVM()  و ﻣﻴﺰان داﻧﺴﻴﺘﻪ ﻋﺮوﻗﻲ رﻳـﺰ FGEV
 ﻣﻮرد 35P و 76-iK، ueN/2REHژن، رﺳﭙﺘﻮر ﭘﺮوژﺳﺘﺮون، ، رﺳﭙﺘﻮر اﺳﺘﺮو egatsدرﮔﻴﺮي ﻟﻨﻔﺎوي، ﺳﺎﻳﺰ ﺗﻮﻣﻮر، 
 .ي ﺑﻴﻦ ﻣﺘﻐﻴﺮﻫﺎي ﻳﺎد ﺷﺪه وﺟﻮد ﻧﺪارددار ﻣﻌﻨﻲارزﻳﺎﺑﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ ﻛﻪ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻﻠﻪ ﻧﺸﺎن داد ارﺗﺒﺎط 
.  در ﺗﺤﺮﻳـﻚ آﻧﮋﻳـﻮژﻧﺰ در ﺗﻮﻣﻮرﻫـﺎي ﺗﻬـﺎﺟﻤﻲ ﭘـﺴﺘﺎن ﻧﻘـﺶ دارد FGEV ﻃﺒﻖ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ :ﮔﻴﺮي ﻧﺘﻴﺠﻪ
ﺑﺎ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫـﺎي ﭘﺮوﮔﻨـﻮزي ( DVM) و داﻧﺴﻴﺘﻪ ﻋﺮوﻗﻲ رﻳﺰ FGEV اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ارﺗﺒﺎﻃﻲ ﺑﻴﻦ ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻧﺘﺎﻳﺞ 
از آﻧﺠـﺎ ﻛـﻪ ﻫـﻴﭻ .  ﺑﺪﺳﺖ ﻧﻴﺎﻣـﺪ 35P و 76-iK، ueN/2REH، RP،REﻫﻴﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﻳﻚ و ﺳﻦ و ﻧﻴﺰ ﺑﻴﻮﻣﺎرﻛﺮﻫﺎي 
ﮕـﺮي در ﺗﻨﻈـﻴﻢ  ﺑﺪﺳﺖ ﻧﻴﺎﻣﺪ ﻟﺬا ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﻲ آﻳﺪ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫـﺎي دﻳ FGEV ﺑﺎ ueN/2REH و  35Pي ﺑﻴﻦ دار ﻣﻌﻨﻲراﺑﻄﻪ 
  . ﻧﻘﺶ داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﻨﺪFGEVﺑﻴﺎن 
  
 داﻧـﺴﻴﺘﻪ ﻋﺮوﻗـﻲ -4( FGEV) ﻓﺎﻛﺘﻮررﺷـﺪاﻧﺪوﺗﻠﻴﺎل رﮔـﻲ -3  13DC -2 ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن ﻣﻬﺎﺟﻢ -1: ﻛﻠﻴﺪواژه ﻫﺎ 
  (DVM)رﻳﺰ 
  
  78/11/91:  ﺗﺎرﻳﺦ ﭘﺬﻳﺮش،78/5/5 :ﺗﺎرﻳﺦ درﻳﺎﻓﺖ
  
  ﻣﻘﺪﻣﻪ
ﺑﺎﺷـﺪ  ﻣـﻲ ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن ﺷﺎﻳﻌﺘﺮﻳﻦ ﺳﺮﻃﺎن در زﻧـﺎن 
 رﻳـﻪ ﻣﻘـﺎم دوم را از ﻧﻈـﺮ ﻣﻮرﺗﺎﻟﻴﺘـﻪ و ﻛﻪ ﺑﻌﺪ از ﺳﺮﻃﺎن 
 ﻣﻮرد 000001 در آﻣﺮﻳﻜﺎ ﺳﺎﻻﻧﻪ .ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ ﻣﻮرﺑﻴﺪﻳﺘﻪ دارا 
  ﺟﺪﻳــﺪ ﺑﻴﻤــﺎري ﺗــﺸﺨﻴﺺ داده ﻣــﻲ ﺷــﻮد و ﺣــﺪود 
  
وره دﻛﺘـﺮ  آﻗﺎي دﻛﺘﺮ ﻋﻠﻲ اﺳﻤﺎﻋﻴﻠﻲ ﺟﻬﺖ درﻳﺎﻓﺖ درﺟﻪ دﻛﺘﺮاي ﺗﺨﺼﺼﻲ ﭘﺰﺷﻜﻲ ﺑﻪ راﻫﻨﻤﺎﻳﻲ دﻛﺘـﺮ ﻣـﺮﻳﻢ ﻛـﺪﻳﻮر و ﻣـﺸﺎ ﻧﺎﻣﻪ ﭘﺎﻳﺎناﺳﺖ از اي اﻳﻦ ﻣﻘﺎﻟﻪ ﺧﻼﺻﻪ 
  .7831 ﺳﺎل ،آزاده ﺟﻮﻻﻳﻲ
  (ﻣﺆﻟﻒ ﻣﺴﺆول)* ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲ درﻣﺎﻧﻲ اﻳﺮان، ﺗﻬﺮان، اﻳﺮان (ص) داﻧﺸﻴﺎر ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي، ﺑﺨﺶ ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن رﺳﻮل اﻛﺮمI(
  اﺷﺘﻲ درﻣﺎﻧﻲ اﻳﺮان، ﺗﻬﺮان، اﻳﺮان، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪ(ص) دﺳﺘﻴﺎر ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي، ﺑﺨﺶ ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن رﺳﻮل اﻛﺮمII(
   اﺳﺘﺎدﻳﺎر ﺟﺮاﺣﻲ، ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻣﻬﺪﻳﻪ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲ درﻣﺎﻧﻲ ﺷﻬﻴﺪ ﺑﻬﺸﺘﻲ، ﺗﻬﺮان، اﻳﺮانIII(
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اﻣـﺮوزه  . ﺑﻴﻤﺎر در اﺛﺮ اﻳﻦ ﺳﺮﻃﺎن ﻓﻮت ﻣـﻲ ﻛﻨﻨـﺪ 00003
ﺑﻌﻠﺖ اﺳـﺘﻔﺎده ﮔـﺴﺘﺮده از ﻣـﺎﻣﻮﮔﺮاﻓﻲ ﻣﻴـﺰان ﺗـﺸﺨﻴﺺ 
ﻫـﺎي  egats در ﻫـﺎ  ن ﺑﻴـﺸﺘﺮ آ ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن ﺑﺎﻻ رﻓﺘﻪ ﻛـﻪ 
ﭘﺎﻳﻴﻦ ﺗﺸﺨﻴﺺ داده ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪ، وﻟﻲ ﺑـﺎ اﻳﻨﺤـﺎل ﻫﻴﭽﮕﻮﻧـﻪ 
ﻛﺎﻫﺶ ﻣﺸﺨﺺ در ﻣﺮگ و ﻣﻴﺮ ﻧﺎﺷﻲ از ﺳـﺮﻃﺎن ﭘـﺴﺘﺎن 
  (1).ﺖﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸﺪه اﺳ
ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻔﻲ در ﭘﻴﺶ آﮔﻬﻲ و ﻣﻴﺰان ﺑﻘـﺎي ﻓـﺮد 
ﻫـﺎ  نﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﭘـﺴﺘﺎن دﺧﻴـﻞ اﺳـﺖ ﻛـﻪ از ﺟﻤﻠـﻪ آ 
 ﻛـﻪ gnidarG .را ﻧـﺎم ﺑـﺮد gnigats و gnidargﺗـﻮان  ﻣـﻲ
ﺷﺎﻣﻞ ﻣﻴﺰان ﺗﻤﺎﻳﺰ ﺳـﻠﻮﻟﻲ و ﻣﻴﺘـﻮز ﺳـﻠﻮﻟﻲ اﺳـﺖ داراي 
 اﺳـﺖ ﻛـﻪ درﺑﺮﮔﻴﺮﻧـﺪه gnigatsاﻫﻤﻴﺖ ﻛﻤﺘﺮي ﻧـﺴﺒﺖ ﺑـﻪ 
اﻧ ــﺪازه ﺗﻮﻣ ــﻮر، ﻣﺘﺎﺳ ــﺘﺎز ﺑ ــﻪ ﻏ ــﺪد ﻟﻨﻔ ــﺎوي و ﻣﺘﺎﺳ ــﺘﺎز 
ﻋﻼوه ﺑﺮ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ﻓﻮق، ﻧﻘﺶ ﺳـﻦ، . ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ دوردﺳﺖ
  و2brEاﺳﺘﺮوژﻧﻲ و ﭘﺮوژﺳﺘﺮوﻧﻲ، ﻫﺎي  وﺿﻌﻴﺖ ﮔﻴﺮﻧﺪه
ﭘﻠﻮﻳﻴﺪي ﻫﻢ ﺑﻌﻨﻮان ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ﻣﺸﺨﺺ ﻛﻨﻨﺪه ﭘﻴﺶ AND
  (1 ).آﮔﻬﻲ ﻛﺎﻣﻼ ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪه اﺳﺖ
 FGEV ﮔﻴـﺮي  اﻧﺪازهاﻣﺮوزه ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺨﺘﻠﻔﻲ ﺑﺮ روي 
 lessevorcimوﻧﻘﺶ آن در اﻳﺠـﺎد آﻧﮋﻳـﻮژﻧﺰ ﻛـﻪ ﺗﻮﺳـﻂ 
 ﻧﺸﺎن داده ﻣﻲ ﺷﻮد و اﺛـﺮ آن در ﭘـﻴﺶ )DVM( ytisned
در آﮔﻬـﻲ ﺳـﺮﻃﺎن ﭘـﺴﺘﺎن در اﻓـﺮاد و ﺳـﻨﻴﻦ ﻣﺨﺘﻠـﻒ و 
ﺣﻀﻮر ﻳﺎ ﻋـﺪم ﺣـﻀﻮر ﻣﺘﺎﺳـﺘﺎز ﻏـﺪد ﻟﻨﻔـﺎوي ﺻـﻮرت 
اﮔﺮﭼﻪ ﺑﺮﺧﻲ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺑﻴﺎﻧﮕﺮ ارﺗﺒﺎط ﻣـﺴﺘﻘﻴﻢ . ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ 
 و ﻣﻴـﺰان ﺑﻘـﺎي DVMداﻧﺴﻴﺘﻪ ﻋﺮوﻗﻲ رﻳـﺰ ﺑﺎ FGEVﺑﻴﻦ 
ﻓﺮد ﻣﺒﺘﻼ و درﮔﻴﺮي ﻏﺪد ﻟﻨﻔﺎوي ﺑﻮده اﺳـﺖ، ﻟـﻴﻜﻦ ﺳـﺎﻳﺮ 
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻫﻴﭽﮕﻮﻧﻪ ارﺗﺒﺎﻃﻲ ﺑﻴﻦ اﻳﻦ دو ﻓﺎﻛﺘﻮر و وﺿﻌﻴﺖ 
 و ﻳﺎ اﻧـﺪازه ﺗﻮﻣـﻮر ﻧـﺸﺎن gnidargوي، درﮔﻴﺮي ﻏﺪد ﻟﻨﻔﺎ 
  (4-8و2،3).اﻧﺪ ﻧﺪاده
ﻳﻜـﻲ از ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫـﺎي ﺑـﺴﻴﺎر ﻗـﻮي و ﻣـﺆﺛﺮ در FGEV
آﻧﮋﻳـﻮژﻧﺰ در ﺳـﺮﻃﺎن ﭘـﺴﺘﺎن ﻣـﻲ ﺑﺎﺷـﺪ و ﺑـﺴﻴﺎري از 
 FGEVﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺑﻴﺎﻧﮕﺮ آن اﺳﺖ ﻛـﻪ ﺗﻈـﺎﻫﺮ ﺑـﻴﺶ از ﺣـﺪ 
زاﻳـــﻲ در ﻫﻤـــﺮاه ﺑــ ـﺎ اﻓـــﺰاﻳﺶ ﺑـــﻴﺶ از ﺣـــﺪ رگ 
ﻪ آﻧﮋﻳﻮژﻧﺰ ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﻲ از آﻧﺠﺎ ﻛ  (11-51و9،01).ﻫﺎﺳﺖ ﺳﺮﻃﺎن
ي ﺳــﺮﻃﺎﻧﻲ و ﻣﺘﺎﺳــﺘﺎز ﻫ ــﺎ لدر رﺷــﺪ و ﭘﻴ ــﺸﺮﻓﺖ ﺳــﻠﻮ 
ﺳﺮﻃﺎن ﺑﺮ ﻋﻬﺪه دارد و ﻏﺎﻟﺐ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺑﻴﺎﻧﮕﺮ آن اﺳﺖ ﻛﻪ 
آﻧﮋﻳﻮژﻧﺰ در ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن ﻳﻚ وﺳﻴﻠﻪ ﭘﻴﺶ ﺑﻴﻨـﻲ ﻛﻨﻨـﺪه 
ﺑﺎﺷﺪ ﻟﺬا در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺮ آن ﺷـﺪﻳﻢ ﻛـﻪ  ﻣﻲ ﺑﻘﺎ ﻓﺮد ﻣﺒﺘﻼ 
رﺗﺒـﺎط  در ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻬـﺎﺟﻢ ﭘـﺴﺘﺎن و ا FGEV ﻣﻴﺰان ﺑﻴﺎن 
ﺑﻌـﻀﻲ از . ﺑﺮرﺳـﻲ ﻛﻨـﻴﻢرا DVM( ) آن ﺑـﺎ آﻧﮋﻳـﻮژﻧﺰ 
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻧﺸﺎن ﻣـﻲ دﻫـﺪ ﻛـﻪ  آﻧﻜﻮژﻧﻬـﺎ  در ﺗﻨﻈـﻴﻢ ﺑﻴـﺎن 
ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻣﺜـﺎل . ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي دﺧﻴﻞ در آﻧﮋﻳﻮژﻧﺰﻧﻘﺶ دارﻧﺪ 
 ﻣﻤﻜﻦ اﺳـﺖ ﻧﻘـﺶ 35Pدﻳﺪه ﺷﺪه اﺳﺖ ﻛﻪ ﻣﻮﺗﺎﺳﻴﻮن در 
ﻋـﻼوه  (3). داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ FGEVﺑﺰرﮔﻲ در ﺗﻨﻈﻴﻢ و اﻓﺰاﻳﺶ 
از ﻣﻄﺎﻟﻌـ ــﺎت ﻫﻤـ ــﻴﻦ ﻧﻘـ ــﺶ را ﺑـ ــﺮاي  ﺑـ ــﺮ آن ﺑﻌـ ــﻀﻲ 
 اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ در ﻧﻈـﺮ (61). ﻗﺎﺋﻠﻨﺪ uen/2-reHآﻣﭙﻠﻴﻔﻴﻜﺎﺳﻴﻮن 
، ﺑـﻪ CHIدارد ﺑـﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از ﺗﻜﻨﻴـﻚ اﻳﻤﻮﻧﻮﻫﻴـﺴﺘﻮﺷﻴﻤﻲ
 و ﺳﺎﻳﺮ DVMو ارﺗﺒﺎط آن ﺑﺎ  FGEVﺑﺮرﺳﻲ ﻣﻴﺰان ﺑﻴﺎن 
، ﺳﻦ ﺑﻴﻤﺎر، درﮔﻴـﺮي ﻏـﺪد gnidarg، gnigatsﭘﺎراﻣﺘﺮﻫﺎي 
، 76-iK، RP، REﺘﻮﺷﻴﻤﻲ ﻟﻨﻔﺎوي و ﻣﺎرﻛﺮﻫﺎي اﻳﻤﻮﻧﻮﻫﻴﺴ 
  . ﺑﭙﺮدازد35P و 2-reH
 
  روش ﺑﺮرﺳﻲ
ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑـﻪ ﺳـﺮﻃﺎن در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻘﻄﻌﻲ ﺗﺤﻠﻴﻠﻲ 
اﻧـﺪ ﻣﻬﺎﺟﻢ ﭘﺴﺘﺎن ﻛﻪ ﺗﺤﺖ ﺟﺮاﺣﻲ ﻣﺎﺳﺘﻜﺘﻮﻣﻲ ﻗـﺮار ﮔﺮﻓﺘـﻪ 
ﻧﻤﻮﻧـﻪ . دادﻧـﺪ ﺟﺎﻣﻌـﻪ ﭘـﮋوﻫﺶ اﻳـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ را ﺗـﺸﻜﻴﻞ ﻣـﻲ
ﻫـﺎي ﻛﻠﻴﻪ ﻣﻮارد ﻳﺎد ﺷﺪه در ﻓﺎﺻﻠﻪ ﺳﺎل ﺷﺎﻣﻞ ﭘﮋوﻫﺶ ﻧﻴﺰ 
 ﻛﺎﻣـﻞ  "ﻛﻪ ﭘﺮوﻧـﺪه ﺑـﺎﻟﻴﻨﻲ ﻛﺎﻣـﻞ ﻳـﺎ ﻧـﺴﺒﺘﺎ ﺷﺪ  ﻣﻲ 68ﺗﺎ  38
   .ﺑﻮدﻧﺪﺑﻼك ﺑﺎﻓﺘﻲ در ﺑﺨﺶ ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي داراي داﺷﺘﻪ و 
ﻫﺎي ﭘﺎراﻓﻴﻨﻪ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻣﺎﺳـﺘﻜﺘﻮﻣﻲ ﭘﺲ از ﻫﻤﺎﻫﻨﮕﻲ ﺑﻼك 
ﻣﻮارد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻬﺎﺟﻢ ﭘـﺴﺘﺎن ﻣﻮﺟـﻮد در ﺑﺨـﺶ 
ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي ﻣﺸﺨﺺ و ﻃﺒﻖ ﻣﺸﺨﺼﺎت، ﭘﺮوﻧﺪه ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ آﻧﻬـﺎ 
، gnigatsﺪ و اﻃﻼﻋﺎت ﻣﻮرد ﻧﻈﺮ ﺷﺎﻣﻞ ﻧﻴﺰ اﺳﺘﺨﺮاج ﮔﺮدﻳ 
 ، ﺳﻦ و ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻫﻴﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي و اﻃﻼﻋﺎت ﻣﺮﺑﻮطgnidarg
-reH، 76-iK، RP، REﻣﺎرﻛﺮﻫﺎي اﻳﻤﻮﻧﻮﻫﻴـﺴﺘﻮﺷﻴﻤﻲ  ﺑﻪ
از .  از ﭘﺮوﻧ ـﺪه ﺑ ــﺎﻟﻴﻨﻲ اﺳــﺘﺨﺮاج و ﺛﺒــﺖ ﮔﺮدﻳ ــﺪ 35P و 2
ﻫـﺎي ﺑـﻪ ﺿـﺨﺎﻣﺖ  ي ﭘﺎراﻓﻴﻨـﻪ ﻳـﺎد ﺷـﺪه ﺑـﺮشﻫـﺎ ﺑﻠـﻮك
 -ﺳـﺘﺮﭘﺘﺎوﻳﺪﻳﻦ  ا CHIﻣﻴﻜﺮون ﺗﻬﻴﻪ و ﺳﭙﺲ ﻃﺒـﻖ روش 4
 و ﻫﻤﻜﺎراندﻛﺘﺮ ﻣﺮﻳﻢ ﻛﺪﻳﻮر   ﺑﺮرﺳﻲ داﻧﺴﻴﺘﻪ ﻋﺮوق رﻳﺰ و ﻓﺎﻛﺘﻮر رﺷﺪ اﻧﺪوﺗﻠﻴﺎل رﮔﻲ در ﻛﺎرﺳﻴﻨﻮم ﻫﺎي ﻣﻬﺎﺟﻢ
  8831  اﺳﻔﻨﺪ ﻣﺎه /96ﺷﻤﺎره / ﺎﻧﺰدﻫﻢ ﺷدورة   ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ اﻳﺮان    84
 ﺑﻄﻮر ﺟﺪاﮔﺎﻧـﻪ رﻧـﮓ FGEV و 13DC ﺑﺮاي ﻫﺎ مﺑﻴﻮﺗﻴﻦ ﻻ 
ﭘﺲ از رﻧﮓ آﻣﻴﺰي، ﺗﻮﺳﻂ ﻳﻚ ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﻳﺴﺖ . آﻣﻴﺰي ﺷﺪﻧﺪ
ي ﺗﻮﻣـﻮرال رﻧـﮓ ﻫﺎ ل ﺳﻠﻮ FGEVﺑﺎﺗﺠﺮﺑﻪ ﺟﻬﺖ ارزﻳﺎﺑﻲ 
 ﺑ ــﺮ اﺳــﺎس ﺷــﺪت رﻧ ــﮓ FGEVﮔﺮﻓﺘ ــﻪ ﺗﻮﺳــﻂ ﻣ ــﺎرﻛﺮ 
ي رﻧـﮓ ﮔﺮﻓﺘـﻪ از ﻛـﻞ ﻫﺎ ل و ﺗﻌﺪاد ﺳﻠﻮ )ytisnetni(ﭘﺬﻳﺮي
ﮔﺮدﻳـﺪ و ﻫـﺮ ﻳـﻚ از اﻳـﻦ دو  ﻣـﻲ رزﻳـﺎﺑﻲ ا( درﺻﺪ)ﺗﻮﻣﻮر
  ﻳﺎ])%05>(III ,)%05-52(II ,)%52-0(I[ درﺟﻪ3ﻋﺎﻣﻞ ﺑﻪ 
ﺳﭙﺲ ﻣﺠﻤـﻮع . ﮔﺮدﻳﺪ ﻣﻲ ﺗﻘﺴﻴﻢ( ﺷﺪﻳﺪ و ﺧﻔﻴﻒ، ﻣﺘﻮﺳﻂ )
، اﺳـﺎس ﺑـﻮد  6درﺟﺎت داده ﺷﺪه ﻛﻪ ﻋﺪدي ﺑﻴﻦ ﺻـﻔﺮ ﺗـﺎ 
ﻧﺤﻮي ﻛـﻪ ﻪ  ﺑ.ﺷﺪ ﻣﻲ ﻣﻌﻴﺎر ﻣﺜﺒﺖ ﻳﺎ ﻣﻨﻔﻲ ﺑﻮدن اﻳﻦ ﻣﺎرﻛﺮ 
، ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻣﻨﻔﻲ و در ﻮد ﺑ 3ﺎ  ﺗ 1اﮔﺮ ﻣﺠﻤﻮع درﺟﺎت ﺑﻴﻦ ﻋﺪد 
 در ﺗﻮﻣـﻮر FGEV، ﻣـﺎرﻛﺮ ﺑـﻮد  6 ﺗـﺎ 4ﺻﻮرﺗﻲ ﻛﻪ ﺑـﻴﻦ 
   (.1ﺷﻜﻞ ﺷﻤﺎره )ﺷﺪ   ﻣﻲﻣﺜﺒﺖ
  
  
  آﻣﻴﺰي ﺷﺪه  ﻣﺜﺒﺖ رﻧﮓFEGV –1ﺷﻜﻞ ﺷﻤﺎره 
  
  
ﺿـﺪ ﺑـﺎدي رﻧﮓ آﻣﻴﺰي اﻳﻤﻮﻧﻮﻫﻴﺴﺘﻮﺷﻴﻤﻴﺎﻳﻲ ﺑﺎ آﻧﺘﻲ  –2ﺷﻜﻞ ﺷﻤﺎره 
  . ﻧﻤﺎﻳﺎﻧﮕﺮ ﺗﺸﻜﻴﻞ ﻋﺮوق رﻳﺰ در ﺑﺎﻓﺖ ﺳﺮﻃﺎﻧﻲ ﻫﺴﺘﻨﺪﻫﺎ ﺶﻓﻠ. 13DC
  
ﻤﺘـﺮ ﻣﺮﺑـﻊ ﻣﻴﻠﻴ ﺑﺮ اﺳﺎس ﺗﻌﺪاد ﻋـﺮوق رﻳـﺰ در DVM
ي اﻧـﺪوﺗﻠﻴﺎل ﺑـﺮاي ﻫـﺎ  لﺳـﻠﻮ  ﭘﺬﻳﺮيﮓ رﻧ ﺮﻳﻖﻃاز( 2mm)
 ﺷـﺪه ﮓﻫـﺮ ﺳـﻠﻮل رﻧ ـ. ﺮددﮔ ـ  ﻣﻲﻣﺸﺨﺺ 13DC ﻣﺎرﻛﺮ
 ﺷـﺪه ﮓي اﻧـﺪوﺗﻠﻴﺎل رﻧ ـﻫﺎ لﺪا از ﺳﻠﻮ ﺟاي اﻧﺪوﺗﻠﻴﺎل  ﻗﻬﻮه
ي اﺳﺘﺮوﻣﺎﻳﻲ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻳـﻚ ﻋـﺮوق ﻫﺎ لو ﺳﺎﻳﺮ ﺳﻠﻮ  ﺮﮕدﻳ
ﻋـﺮوق ﺑـﺰرگ ﺑـﺎ  (.2ﺷـﻤﺎره ﺷﻜﻞ  )ﺷﻮد ﻣﻲ رﻳﺰ ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ 
ﻮد ﺟ ـو و ﮔـﺮدد  ﻧﻤـﻲ دﻳﻮاره ﺿﺨﻴﻢ در ارزﻳﺎﺑﻲ ﺷـﻤﺎرش 
  .ﺿﺮوري ﻧﻴﺴﺖ  DVMﻟﻮﻣﻦ ﺑﺮاي ارزﻳﺎﺑﻲِ 
 ﻣﻨﻄﻘﻪ ﺑﺎ ﺑﻴـﺸﺘﺮﻳﻦ 3در  13DC ،ﺑﺮوز ﻮرد ﻣﻴﺰانﻫﺮ ﻣدر 
 ﺷﺪ ﻣﻲ در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ( x001ﺑﺎ ﺑﺰرﮔﻨﻤﺎﻳﻲ ) رﻧﮓ ﭘﺬﻳﺮي ﺷﺪت 
ﻪ  و در ﻫﺮ ﻣﻨﻄﻘﻪ، ﺗﻤﺎم ﻋـﺮوق ﻛﻮﭼـﻚ رﻧـﮓ ﮔﺮﻓﺘ ـ)tops toh(
 ، ﺑﺎ ﻣﻴﻜﺮوﺳﻜﻮپ ﻧﻮري و ﺑﺎ ﺑﺰرﮔﻨﻤـﺎﻳﻲ 13DCﻣﺎرﻛﺮ  ﺑﺎ ﺷﺪه
  ﻣﻨﻄﻘﻪ ﺛﺒﺖ3اﻋﺪاد ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪه در ﻫﺮ .  ﺷﺪ ﻣﻲ  ﺷﻤﺎرش 002x
  .ﺷﺪ  ﻣﻲﺪ و ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﮔﺮﻓﺘﻪﻳﮔﺮد ﻣﻲ
ﺑﺨـﺶ ﺗﻮﺻـﻴﻔﻲ  ،21.v SSPSﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻧﺮم اﻓـﺰار 
در آﻧﺎﻟﻴﺰ ﺗﺤﻠﻴﻠﻲ . ﻣﻮرد آﻧﺎﻟﻴﺰ ﺗﻮﺻﻴﻔﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ ﻫﺎ  داده
 P اﺳﺘﻔﺎده ﺷـﺪ و ﻣﻘـﺎدﻳﺮ 2ihC و tneduts Tي ﻫﺎ ﺖاز ﺗﺴ
  . در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪدار ﻣﻌﻨﻲ 0/50زﻳﺮ 
  
  ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ
در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻘﻄﻌﻲ ﺗﺤﻠﻴﻠﻲ ﻛﻪ ﺑـﻪ ﻣﻨﻈـﻮر ﺑﺮرﺳـﻲ 
 و egats ﺑـــﺎ ﺳـــﻦ، ﮔﺮﻳـــﺪ، 13DC و FGEVارﺗﺒـــﺎط 
 35P و uen/2reH، RP، REﺑﻴﻮﻣﺎرﻛﺮﻫـﺎي دﻳﮕـﺮي ﭼـﻮن 
 اﺑﺘﺪا در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن ﻣﻬﺎﺟﻢ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ، 
 ﻣﻮرد وارد ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺷـﺪﻧﺪ ﻛـﻪ ﺑﻌﻠـﺖ ﻣـﺴﺎﺋﻠﻲ ﭼـﻮن 001
ﻛﻴﻔﻴﺖ ﭘﺎﻳﻴﻦ اﺳﻼﻳﺪﻫﺎ، ﻧﺒـﻮدن اﻃﻼﻋـﺎت ﻛﺎﻣـﻞ در ﺑﺮﺧـﻲ 
و ﻧﺒ ــﻮدن ﺟ ــﺰء ﻣﻬ ــﺎﺟﻢ ﺳــﺮﻃﺎن در ﺑﺮﺧــﻲ ﻫ ــﺎ  ﭘﺮوﻧ ــﺪه
 ﻣـﻮرد از ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺣـﺬف ﺷـﺪﻧﺪ و در 62اﺳﻼﻳﺪﻫﺎ، ﺗﻌـﺪاد 
  . ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﺷﺪﻧﺪ47ﻧﻬﺎﻳﺖ 
 ﻮدارﻧﻤ ـ) ﺳـﺎل ﺑـﻮد 94/4±11/49ﻣﺘﻮﺳﻂ ﺳـﻨﻲ ﺑﻴﻤـﺎران 
 ﻣ ــﻮرد13 ﺳ ــﺎل، 04زﻳ ــﺮ  %(71/6) ﻣ ــﻮرد31(. 1 ﺷ ــﻤﺎره
 05ﺑـﺎﻻي %( 04/5) ﻣﻮرد03 ﺳﺎل و 05 و 04ﺑﻴﻦ %( 14/9)
  .ﺳﺎل ﺳﻦ داﺷﺘﻨﺪ
 و ﻫﻤﻜﺎرانﺮﻳﻢ ﻛﺪﻳﻮر دﻛﺘﺮ ﻣ  ﺑﺮرﺳﻲ داﻧﺴﻴﺘﻪ ﻋﺮوق رﻳﺰ و ﻓﺎﻛﺘﻮر رﺷﺪ اﻧﺪوﺗﻠﻴﺎل رﮔﻲ در ﻛﺎرﺳﻴﻨﻮم ﻫﺎي ﻣﻬﺎﺟﻢ
  94   ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ اﻳﺮان  8831  ﻣﺎه اﺳﻔﻨﺪ  /96ﺷﻤﺎره / ﺎﻧﺰدﻫﻢ ﺷدورة 
 اي  ﺑﺎ ﻣﺘﻐﻴﺮﻫﺎي زﻣﻴﻨﻪDVM و FGEVﺑﺮرﺳﻲ ارﺗﺒﺎط  - 1ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 
    hgih DVM  wol DVM  -FGEV  +FGEV
  P  درﺻﺪ  ﺗﻌﺪاد  درﺻﺪ  ﺗﻌﺪاد  P  درﺻﺪ  ﺗﻌﺪاد  درﺻﺪ  ﺗﻌﺪاد
  9/9  7  8/5  6  01/8  8  6/8  5   ﺳﺎل04زﻳﺮ 
  ﺳﻦ  32/9  71  81/3  31  33/8  52  8/1  6  ﺳﺎل94ﺗﺎ 04
  23/4  42  8/1  6  ﺳﺎل و ﺑﺎﻻﺗﺮ05
  0/43
  41/1  01  52/4  81
  0/52
  3/1  2  6/3  4  7/5  5  1/5  1  I
  23/8  12  93/1  52  65/7  83  31/4  9  II
  7/8  5  7/8  5  11/9  8  6  4  III
  ﮔﺮﻳﺪ
  ﻫﺴﺘﻪ
  1/5  1  1/5  1 nwonknu
  0/55
  3/1  2  0  0
  0/24
  4/7  3  4/7  3  7/5  5  1/5  1  I
  81/8  21  129  41  92/9  02  01/4  7  II
 ﻫﻴﺴﺘﻮﻟﻮزي  ﮔﺮﻳﺪ  3/02  31  62/6  71  83/8  62  9  6  III
  1/5  1  1/5  1 nwonknu
  0/96
  3/1  2  0  0
  0/84
  51/5  11  22/5  61  23/4  42  8/1  6  ﺻﻔﺮ
  7  5  21/7  9  01/8  8  8/1  6  1-3
  5/6  4  4/2  3  5/4  4  4/1  3  4-9
  21/7  9  7  5  71/6  31  1/4  1   و ﺑﻴﺸﺘﺮ9
  درﮔﻴﺮي
  ﻟﻨﻔﺎوي
  01/8  8  1/4  1  ﻧﺎﻣﻌﻠﻮم
  0/11
  7  5  5/6  4
  0/05
  9/9  7  32/9  71  72  02  8/1  6  و ﻛﻤﺘﺮmc2
  82/2  02  91/7  41  73/8  82  9/5  7 mc5-2
  9/9  7  7  5  21/2  9  4/1  3   و ﺑﻴﺸﺘﺮmc5
  ﺳﺎﻳﺰ
 ﺗﻮﻣﻮر
  0  0  1/4  1  ﻧﺎﻣﻌﻠﻮم
  0/13
  0  0  1/4  1
  0/90
  4/2  3  61/9  21  71/6  31  4/1  3 I
  91/7  41  51/5  11  92/7  22  6/8  5  AII
  5/6  4  5/6  4  6/8  5  4/1  3  BII
  5/6  4  7  5  5/4  4  6/8  5  AIII
  0  0  0  0  0  0  0  0  BIII
 egats
  71/6  31  1/4  1 CIII
  0/60
  21/7  9  7  5
  0/41
  4/2  3  5/6  4  9/5  7  ¼  3  ﻣﻨﻔﻲ
 RE  24/3  03  54/1  23  46/9  34  81/9  41  ﻣﺜﺒﺖ
  2/7  2  0  0  ﻧﺎﻣﻌﻠﻮم
  0/46
  1/4  1  1/4  1
  0/69
  9/9  7  11/3  8  71/6  31  6/8  5  ﻣﻨﻔﻲ
  RP  63/6  62  93/4  82  65/8  24  61/2  21  ﻣﺜﺒﺖ
  2/7  2  0  0  ﻧﺎﻣﻌﻠﻮم
  0/56
  1/4  1  1/4  1
  0/99
  13  22  82/2  02  54/9  43  01/8  8  ﻣﻨﻔﻲ
  2REH  51/5  11  22/5  61  82/4  12  21/2  9  ﻣﺜﺒﺖ
  2/7  2  0  0  ﻧﺎﻣﻌﻠﻮم
  0/04
  1/4  1  1/4  1
  0/36
  5/6  4  21/7  9  9/5  7  8/1  6  ﻣﻨﻔﻲ
  76-iK  53/2  52  92/6  12  55/4  14  01/8  8  ﻣﺜﺒﺖ
  21/2  9  4/1  3  ﻧﺎﻣﻌﻠﻮم
  0/70
  7  5  9/9  7
  0/82
  53/2  52  83  72  45/1  04  71/6  31  ﻣﻨﻔﻲ
  35P  11/3  8  21/7  9  02/3  51  5/4  4  ﻣﺜﺒﺖ
  2/7  2  0  0  ﻧﺎﻣﻌﻠﻮم
  0/07
  1/4  1  1/4  1
  0/99
  
 و ﻫﻤﻜﺎراندﻛﺘﺮ ﻣﺮﻳﻢ ﻛﺪﻳﻮر   ﺑﺮرﺳﻲ داﻧﺴﻴﺘﻪ ﻋﺮوق رﻳﺰ و ﻓﺎﻛﺘﻮر رﺷﺪ اﻧﺪوﺗﻠﻴﺎل رﮔﻲ در ﻛﺎرﺳﻴﻨﻮم ﻫﺎي ﻣﻬﺎﺟﻢ
  8831  اﺳﻔﻨﺪ ﻣﺎه /96ﺷﻤﺎره / ﺎﻧﺰدﻫﻢ ﺷدورة   ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ اﻳﺮان    05
 ﻣﻮرد76ﻟﺒﻮﻻر و در %( 9/5) ﻣﻮرد7ﻧﻮع ﻛﺎرﺳﻴﻨﻮم در 
 ﻣ ــﻮرد62ﺳ ــﺎﻳﺰ ﺗﻮﻣ ــﻮر در . ﻧﻴ ــﺰ داﻛﺘ ــﺎل ﺑ ــﻮد %( 09/5)
 5 ﺗـﺎ 2%( 74/3) ﻣـﻮرد 53ﺳﺎﻧﺘﻲ ﻣﺘـﺮ، در  2زﻳﺮ %( 53/1)
ﺳـﺎﻧﺘﻲ ﻣﺘـﺮ و ﺑـﺎﻻﺗﺮ 5%( 61/2) ﻣـﻮرد 21ﺳﺎﻧﺘﻲ ﻣﺘﺮ، در 
  .ﻧﻴﺰ ﺳﺎﻳﺰ ﺗﻮﻣﻮر ﻧﺎﻣﻌﻠﻮم ﺑﻮد%( 1/4) ﻣﻮرد1ﺑﻮد و 
%( 04/5)  ﻣـﻮرد 03ﻟﻨﻔـﺎوي درﮔﻴـﺮ در ﻫﺎي ﺗﻌﺪاد ﻋﻘﺪه 
 4%( 9/5) ﻣﻮرد7 ﻋﻘﺪه، در 3 ﺗﺎ 1%( 81/9) ﻣﻮرد41ﺻﻔﺮ، 
 9ﻋﻘـﺪه و ﺑـﺎﻻﺗﺮ  و در 9%( 81/9) ﻣـﻮرد 41ﻋﻘﺪه، در 9ﺗﺎ 
  .ﻧﺎﻣﻌﻠﻮم ﺑﻮد%( 21/2)ﻣﻮرد
%( 12/6) ﻣـﻮرد 61 ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ در egatS
 ﻣﻮرد9، BII%( 01/8) ﻣﻮرد8، AII%( 63/5) ﻣﻮرد72، در I
  . ﺑﻮدCIIIﻧﻴﺰ %( 81/9) ﻣﻮرد41 و AIII%( 21/2)
 ﻣ ــﻮرد74، Iﮔﺮﻳ ــﺪ %( 9) ﻣ ــﻮرد6در اي ﮔﺮﻳ ــﺪ ﻫ ــﺴﺘﻪ 
 ﻣ ــﻮرد2 و IIIﮔﺮﻳ ــﺪ%( 71/9) ﻣ ــﻮرد21، IIﮔﺮﻳ ــﺪ %( 07/1)
ﻴﻨﻮم ﻟﺒـﻮﻻر ﺑـﻮد ﻛـﻪ ﻗﺎﺑـﻞ  ﻣﻮرد ﻛﺎرﺳ 7ﻧﺎﻣﻌﻠﻮم  و %( 3)
%( 9) ﻣـﻮرد 6ﮔﺮﻳـﺪ ﻫﻴـﺴﺘﻮﻟﻮژﻳﻚ ﻧﻴـﺰ در . ﺒﻮد ﻧ gnidarg
%( 74/8) ﻣــﻮرد23، IIﮔﺮﻳــﺪ%( 04/3) ﻣــﻮرد72، Iﮔﺮﻳــﺪ
  .ﻧﺎﻣﻌﻠﻮم ﺑﻮد%( 3) ﻣﻮرد2 و IIIﮔﺮﻳﺪ
  ﻣ ــﻮرد01 ﻣ ــﺸﺨﺺ ﺷ ــﺪ REدر ﺑﺮرﺳ ــﻲ ﺑﻴﻮﻣ ــﺎرﻛﺮ 
%( 2/7) ﻣـﻮرد 2ﻣﺜﺒـﺖ و %( 38/8) ﻣﻮرد26ﻣﻨﻔﻲ، %( 31/5)
ﻣﻨﻔ ــﻲ، %( 42/3) ﻣ ــﻮرد81 RPدر ﻣ ــﻮرد . ﻧ ــﺎﻣﻌﻠﻮم ﺑ ــﻮد 
در . ﻧـﺎﻣﻌﻠﻮم ﺑـﻮد %( 2/7) ﻣـﻮرد 2ﻣﺜﺒﺖ و %( 37) ﻣﻮرد45
%( 04/5) ﻣـﻮرد 03ﻣﻨﻔـﻲ، %( 65/8) ﻣـﻮرد 24 2REHﻣﻮرد
 76-iKدر ﻣـﻮرد .  ﻧـﺎﻣﻌﻠﻮم ﺑـﻮد%( 2/7) ﻣـﻮرد2ﻣﺜﺒـﺖ و 
ﻣﺜﺒـ ــﺖ و %( 66/2) ﻣـ ــﻮرد94ﻣﻨﻔـ ــﻲ، %( 71/6) ﻣـ ــﻮرد31
 35Pدر ﻣــﻮرد  . ﻧﻴــﺰ ﻧــﺎﻣﻌﻠﻮم ﺑــﻮد %( 61/2) ﻣــﻮرد21
 ﻣـﻮرد 2ﻣﺜﺒﺖ و %( 52/7) ﻣﻮرد91ﻣﻨﻔﻲ، %( 17/6) ﻣﻮرد35
  . ﻧﻴﺰ ﻧﺎﻣﻌﻠﻮم ﺑﻮد%( 2/7)
ﻣـﻮرد 17 13DCدر ﻣﻮرد داﻧﺴﻴﺘﻪ ﻋﺮوﻗـﻲ ﺑﻴﻮﻣـﺎرﻛﺮ 
 ﻣﻮرد ﺑﺪﻟﻴﻞ ﻧﺎﻣﻨﺎﺳﺐ ﺑـﻮدن رﻧـﮓ آﻣﻴـﺰي 3)ﺑﺮرﺳﻲ ﺷﺪ 
 و 5/6ﻛـﻪ ﺑـﻴﻦ (  ﺣـﺬف ﺷـﺪﻧﺪDVMﻻم ﺟﻬـﺖ ﺑﺮرﺳـﻲ 
و ﻣﻴﺎﻧـﻪ ( 73/93±71/59 DS±naeM)  ﻣﺘﻐﻴـﺮ ﺑـﻮد601/6
 در ﻧﻈـﺮ ffo tuc ﺑﻮد ﻛﻪ اﻳﻦ ﻋـﺪد ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان 43/3آن ﻧﻴﺰ 
 آﻧﻬﺎ زﻳﺮ اﻳﻦ ﻣﻴﺰان 13DC ﻣﻮاردي ﻛﻪ ﻣﺘﻮﺳﻂ .ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ 
 آﻧﻬﺎ ﺑﺎﻻي اﻳﻦ 13DCﻛﻢ و ﻣﻮاردي ﻛﻪ  DVMﺑﻮد ﺑﻌﻨﻮان 
 ﺑﺎﻻ در ﻧﻈـﺮ ﮔﺮﻓﺘـﻪ ﺷـﺪﻧﺪ ﻛـﻪ ﺑـﺮ اﻳـﻦ DVMﻣﻴﺰان ﺑﻮد 
%( 74/9) ﻣﻮرد43ﭘﺎﻳﻴﻦ و  DVM%( 25/1)ﻣﻮرد 73اﺳﺎس 
 ﻣـﻮرد75 ﻧﻴـﺰ FGEV در ﻣـﻮرد . ﺑـﺎﻻ ﺑﻮدﻧـﺪDVMﻧﻴـﺰ 
  .ﻣﻨﻔﻲ ﺑﻮدﻧﺪ%( 32) ﻣﻮرد71ﻣﺜﺒﺖ و %( 77)
   03/24±81/64 -FGEV در ﻣـ ــﻮارد DVMﻣﺘﻮﺳـ ــﻂ 
 ﺑﻮد ﻛﻪ اﺧﺘﻼف ﺑـﻴﻦ 93/24±71/54+FGEV و در ﻣﻮارد 
(. namraepS r=0/42 و P=0/140)ﺑـﻮد  دار ﻣﻌﻨﻲدو ﮔﺮوه 
.  وﺟـﻮد دارد DVM و FGEVﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ ارﺗﺒﺎط ﺑـﻴﻦ ﺑـﺮوز 
 در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﺗﻮﻣﻮرﻫـﺎي ﻓﺎﻗـﺪ FGEVوي ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي ﺣﺎ 
  . ﻫﺴﺘﻨﺪDVMاﻳﻦ ﻓﺎﻛﺘﻮر داراي ﻣﻘﺪار ﺑﻴﺸﺘﺮ 
 ﺑـــﺎ DVM و FGEVدر آﻧـــﺎﻟﻴﺰ ﺗﺤﻠﻴﻠـــﻲ ارﺗﺒـــﺎط 
ﺳـﻦ، ﮔﺮﻳـﺪ ﻫﻴـﺴﺘﻮﻟﻮژﻳﻚ و ﮔﺮﻳـﺪ اي  ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫـﺎي زﻣﻴﻨـﻪ
، رﺳـﭙﺘﻮر egatsﻫﺴﺘﻪ اي، درﮔﻴﺮي ﻟﻨﻔﺎوي، ﺳﺎﻳﺰ ﺗﻮﻣﻮر، 
 و 76-iK، ueN/2REHاﺳﺘﺮوژن، رﺳﭙﺘﻮر ﭘﺮوژﺳـﺘﺮون، 
 ﻣﻮرد ارزﻳﺎﺑﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ ﻛﻪ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻﻠﻪ ﻧﺸﺎن داد 35P
 ي ﺑﻴﻦ ﻣﺘﻐﻴﺮﻫﺎي ﻳـﺎد ﺷـﺪه وﺟـﻮد ﻧـﺪارد دار ﻣﻌﻨﻲارﺗﺒﺎط 
  (.1  ﺷﻤﺎرهﺟﺪول)
  
 ﺑﺤﺚ
آﻧﮋﻳﻮژﻧﺰ ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﻲ در ﻣﺘﺎﺳﺘﺎز و رﺷـﺪ و ﭘﻴـﺸﺮﻓﺖ 
 ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي رﺷﺪ ﻣﺘﻔﺎوﺗﻲ در اﻳﻦ اﻣﺮ دﺧﻴﻞ (9).ﺗﻮﻣﻮر دارد 
ده ﻛـﻪ ﺑـﻪ  ﺑـﻮ FGEVﻣﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻛﻪ ﻳﻜﻲ از اﻳﻦ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫـﺎ  
ﻋﻨ ــﻮان ﻳ ــﻚ ﻓﺎﻛﺘﻮردﺧﻴ ــﻞ در آﻧﮋﻳ ــﻮژﻧﺰ در ﺑ ــﺴﻴﺎري از 
 ﺗﻌﺪادي از ﻣﺤﻘﻘﺎن ﻧﻘﺶ (9-51).ﺳﺮﻃﺎﻧﻬﺎ ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ 
 را در ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳـﻲ ﻗـﺮار داده و FGEV
 در FGEV ANRmﻣـﺸﺎﻫﺪه ﻛﺮدﻧـﺪ ﻛـﻪ اﻳـﻦ ﻓـﺎﻛﺘﻮر ﻳـﺎ 
ﺳﺮﻃﺎﻧﻬﺎي داﻛﺘﺎل درﺟﺎ و ﻳﺎ ﺗﻬﺎﺟﻤﻲ ﺑﻴﺸﺘﺮ از ﺑﺎﻓﺖ ﻏﻴـﺮ 
 ﻫﻤﭽﻨـﻴﻦ در ﺳـﺮﻃﺎﻧﻬﺎي ﺗﻬـﺎﺟﻤﻲ (9-11).اﺳﺖﻧﺌﻮﭘﻼﺳﺘﻴﻚ 
 ﻛـﻪ در DVM و FGEVداﻛﺘﺎل ارﺗﺒﺎط ﺑـﻴﻦ ﺑﻴـﺎن ﻣـﺎرﻛﺮ 
 .دﻳﺪه ﺷﺪه اﺳﺖ، ﺑﺎﺷﺪ  ﻣﻲاﺻﻞ ﺑﻴﺎﻧﮕﺮ وﺟﻮد آﻧﮋﻳﻮژﻧﺰ
 و ﻫﻤﻜـﺎران ﻛـﻪ ﺑـﻪ ﺑﺮرﺳـﻲ ﻫﻤﺮاﻫـﻲ eeLدر ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
 و ﻫﻤﻜﺎرانﺮﻳﻢ ﻛﺪﻳﻮر دﻛﺘﺮ ﻣ  ﺑﺮرﺳﻲ داﻧﺴﻴﺘﻪ ﻋﺮوق رﻳﺰ و ﻓﺎﻛﺘﻮر رﺷﺪ اﻧﺪوﺗﻠﻴﺎل رﮔﻲ در ﻛﺎرﺳﻴﻨﻮم ﻫﺎي ﻣﻬﺎﺟﻢ
  15   ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ اﻳﺮان  8831  ﻣﺎه اﺳﻔﻨﺪ  /96ﺷﻤﺎره / ﺎﻧﺰدﻫﻢ ﺷدورة 
 در ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻬـﺎﺟﻢ داﻛﺘـﺎل ﭘـﺴﺘﺎن DVM و FGEVﺑﻴﺎن 
 ﻫ ــﻢ  ﺑﻄ ــﻮر ﻣ ــﺴﺘﻘﻴﻢ ﺑ ــﺎ DVM و FGEV ،ﭘﺮداﺧﺘ ــﻪ اﻧ ــﺪ 
ﺑ ــﻪ ﻋﺒ ــﺎرت دﻳﮕ ــﺮ در اﻳ ــﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌ ــﻪ . ﭘﻴﻮﺳ ــﺘﮕﻲ داﺷ ــﺘﻨﺪ 
 ﻣﺜﺒـﺖ داراي ﻣﻴـﺰان FGEVﺳﺮﻃﺎﻧﻬﺎي ﻣﻬﺎﺟﻢ ﭘﺴﺘﺎن ﺑـﺎ 
  FGEV ﺑﻴﺸﺘﺮي در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﺳﺮﻃﺎﻧﻬﺎي ﭘـﺴﺘﺎن DVM
اﻧـﺪ  در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺑـﻪ اﻳـﻦ ﻧﺘﻴﺠـﻪ رﺳـﻴﺪه .اﻧﺪﻣﻨﻔﻲ ﺑﻮده 
در  (3). ﻧﻘــﺶ ﻣ ــﺴﺘﻘﻴﻤﻲ در اﻳﺠــﺎد آﻧﮋﻳ ــﻮژﻧﺰ دارد FGEV
 FGEV ﻫﻤﻜﺎراﻧﺶ ﻧﻘـﺶ ﭘﺮوﮔﻨـﻮزي  و inivoduLﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
 ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن ارزﻳـﺎﺑﻲ ﺷـﺪه 2 و 1 در ﻣﺮاﺣﻞ  DVMو 
 در اﻳﻦ DVM و FGEVي ﺑﻴﻦ دار ﻣﻌﻨﻲﻫﻴﭻ ارﺗﺒﺎط . اﺳﺖ
ﻛـﻪ اﻧـﺪ  ﻟـﺬا ﺑـﻪ اﻳـﻦ ﻧﺘﻴﺠـﻪ رﺳـﻴﺪه .ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ وﺟﻮد ﻧﺪاﺷﺖ 
 در اﻳﺠ ــﺎد FGEVاﺣﺘﻤ ــﺎﻻ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫ ــﺎي دﻳﮕ ــﺮي ﻏﻴ ــﺮ از 
  (4).آﻧﮋﻳﻮژﻧﺰ در ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن ﻧﻘﺶ دارد
و ﻫﻤﻜﺎراﻧﺶ ﺑﻪ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ اﻫﻤﻴﺖ YGALLAC ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در 
 در ﺗﻌﻴﻴﻦ DVM ﺳﺮﻣﻲ و FGEV ﺑﺎﻓﺖ ﺗﻮﻣﻮرال ﺑﺎ FGEV
ﻣـﻮرد 42)  ﻣﻮرد ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن ﻣﻬﺎﺟﻢ62 ﺗﻮﻣﻮر در egats
رد ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن ﻣﻬـﺎﺟﻢ ﻮ ﻣ 2ﻛﺎرﺳﻴﻨﻮم داﻛﺘﺎل ﻣﻬﺎﺟﻢ و 
ﻫـﺎ آﻧﻬﺎ ﻧﺘﻴﺠﻪ ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ ﺷﻤﺎرش ﻣﻴﻜﺮووﺳﻞ . ﭘﺮداﺧﺘﻨﺪ( ﻟﺒﻮﻻر
ﺳـﺮﻣﻲ ﻣﻌﻴـﺎر ﻣﻨﺎﺳـﺒﻲ در FGEVو ﻧﻴﺰ در ﺑﺎﻓﺖ ﺗﻮﻣﻮرال 
ﻛﻨﻨـﺪه ﻣﻨﺎﺳـﺒﻲ ﺑﻴﻨـﻲ ﺑﺎﺷﺪ و ﻧﻴـﺰ ﭘـﻴﺶ  ﻧﻤﻲ ﻣﻮرد آﻧﮋﻳﻮژﻧﺰ 
 FGEVﺑﺎﺷﺪ وﻟﻲ ﺑﺮاي اﻳـﻦ ﻣﻨﻈـﻮر ﺑﺮاي رﻓﺘﺎر ﺗﻮﻣﻮر ﻧﻤﻲ 
 و ﻫﻤﻜـﺎران smadA (5).ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ ﺑﺎﻓﺘﻲ ﻣﺎرﻛﺮ ﺑﺴﻴﺎر ﻣﻨﺎﺳﺐ 
 ﺑـﺎﻓﺘﻲ و ﺳـﺮﻣﻲ FGEVﻧﻴﺰ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺸﺎﺑﻬﻲ ﺑﻪ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ 
در اﻳـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ . ن ﭘﺮداﺧﺘﻨـﺪ  در ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎ DVMو ﻧﻴﺰ 
 در DVMﺑـﺎﻓﺘﻲ و ﻣﻴـﺰان FGEVي ﺑـﻴﻦ دار ﻣﻌﻨـﻲارﺗﺒـﺎط 
( ﻟﻮﻛـﺎﻟﻴﺰه و ﻣﺘﺎﺳـﺘﺎﺗﻴﻚ )ي ﺳـﺮﻃﺎن ﭘـﺴﺘﺎن ﻫـﺎ  هﺗﻤﺎم ﮔـﺮو 
 (6).وﺟﻮد داﺷﺖ
 DVM و FGEVﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮﻧﻴﺰ ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﺑﺮرﺳﻲ  
در ﻣﻮارد ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن ﻣﻬﺎﺟﻢ و ﺑﺮرﺳﻲ راﺑﻄﻪ ﺑﻴﻦ اﻳﻦ 
 و ﺳـــﺎﻳﺮ دو اﻧـــﺪﻛﺲ و وﺿـــﻌﻴﺖ ﻫﻴـــﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﻳﻚ 
  . ﺑﻴﻮﻣﺎرﻛﺮﻫﺎ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ
 43 ﺣـﺪود DVMﻣﻄﺎﺑﻖ ﻧﺘـﺎﻳﺞ اﻳـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﻣﺘﻮﺳـﻂ 
 inivoduL در ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ DVMﺑﻮده اﺳـﺖ ﻛـﻪ از ﻣﺘﻮﺳـﻂ 
 (4).ﺑﺎﺷﺪ  ﻣﻲﭘﺎﻳﻴﻨﺘﺮ( 15ﺣﺪود )
ﺷـﻮد  ﻣـﻲ ﻫﻤﺎﻧﻄﻮر ﻛﻪ در ﻧﺘﺎﻳﺞ اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﻣـﺸﺎﻫﺪه 
 را در FGEV%( 08ﺣـﺪود ) ﺑﻴﺸﺘﺮ ﻣـﻮارد ﺑﺮرﺳـﻲ ﺷـﺪه 
داده ﺑﻮدﻧﺪ و اﻳﻦ در ﺣﺎﻟﻲ اﺳﺖ ي ﺗﻮﻣﻮرال ﺑﺮوز ﻫﺎ لﺳﻠﻮ
ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ . ﺑﺎﻻ داﺷﺘﻨﺪDVM ﻛﻪ ﺗﻨﻬﺎ ﻛﻤﺘﺮ از ﻧﻴﻤﻲ از ﻣﻮارد 
 در DVM ﺑـﺎﻓﺘﻲ و FGEVي ﺑـﻴﻦ ﺑـﺮوز دار ﻣﻌﻨﻲارﺗﺒﺎط 
اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ وﺟـﻮد دارد ﻛـﻪ اﻳـﻦ ﻳﺎﻓﺘـﻪ ﺑـﺮﺧﻼف ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ 
 و smadA، eeL و ﻣﻄـﺎﺑﻖ ﺑ ـﺎ ﻧﺘـﺎﻳﺞ ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت inivoduL
 (3-6).ﺑﺎﺷﺪ  ﻣﻲygallaC
از ﺳﺮﻃﺎﻧﻬﺎي ﭘـﺴﺘﺎن %( 77) ﻣﻮرد 75ﺣﺎﺿﺮ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
 در FGEVﺗﻮﻣﻮرﻫـﺎي ﺣـﺎوي . ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ  ﻣﺜﺒﺖ FGEVﺑﺮاي 
ﺑﻴـﺸﺘﺮي  ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي ﻓﺎﻗﺪ اﻳﻦ ﻓﺎﻛﺘﻮر داراي ﻣﻘﺪار 
 ﻫﺴﺘﻨﺪ ﻛﻪ اﻳﻦ ﻧﺘﻴﺠﻪ ﺑﻴﺎﻧﮕﺮ اﻳﻦ اﺳـﺖ ﻛـﻪ اﻳﺠـﺎد و DVMاز 
ي ﺳــﺮﻃﺎﻧﻲ در ﻫ ــﺎ ل ﺗﻮﺳــﻂ ﺳــﻠﻮFGEVﺗﺮﺷــﺢ ﻓ ــﺎﻛﺘﻮر 
اﮔـﺮ ﭼـﻪ ﺣـﻀﻮر  .ﺶ دارد آﻧﮋﻳﻮژﻧﺰ در ﺳﺮﻃﺎن ﭘـﺴﺘﺎن ﻧﻘ ـ
ي ﻫـﺎ  ﻞﺳﺎﻳﺮ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫـﺎي آﻧﮋﻳـﻮژﻧﺰ را در اﻳﺠـﺎد ﻣﻴﻜﺮووﺳ ـ
ﺟﺪﻳﺪ در ﺳﺮﻃﺎن ﺗﻬﺎﺟﻤﻲ ﭘﺴﺘﺎن ﻧﺒﺎﻳﺪ ﻧﺎدﻳﺪه ﮔﺮﻓﺖ ﻫﻤﺎﻧﻄﻮر 
از ﺗﻮﻣﻮرﻫـﺎي ﺗﻬـﺎﺟﻤﻲ %( 32) ﻣـﻮرد 71ﻛﻪ در ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﻣـﺎ 
 . ﻣﻨﻔﻲ ﺑﻮده اﺳﺖFGEVﭘﺴﺘﺎن ﺑﺮاي 
 ﻓـﺎﻛﺘﻮر رﺷـﺪ و ،ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ﻣﺘﻌﺪدي ﭼﻮن ﻫﻮرﻣﻮﻧﻬﺎ 
 (71).ﺪﻧ ـ ﻧﻘﺶ دارFGEV  در ﺗﻨﻈﻴﻢ ﺑﻴﺎن ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎ ﺳﻴﺘﻮﻛﻴﻦ
 ﻛﻨﻨﺪه ﺗﻈﺎﻫﺮ ﻓﺎﻛﺘﻮر ﻫﺎ ﺑﻌﻨﻮان ﻛﻨﺘﺮل  ﻧﻜﻮژنا ﻧﻘﺶاز ﻃﺮﻓﻲ 
ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ  در ﺑﺴﻴﺎري از ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت FGEV
ﺗـﺮﻳﻦ ﺗﻐﻴﻴـﺮات  ﻳﻜﻲ از ﺷﺎﻳﻊ 35P  ﻣﻮﺗﺎﺳﻴﻮن در ژن.اﺳﺖ
و اﻣـﺮوزه  ﺷـﻮد   ﻣﻲژﻧﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ در ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن دﻳﺪه
 اﻳﻦ ﻣﻮﺗﺎﺳﻴﻮن در ﺗﻨﻈﻴﻢ ﺑﻴـﺎن و ﻇﻬـﻮر آﻳﺪ ﻛﻪ  ﻣﻲ ﺑﻪ ﻧﻈﺮ 
از ﻃﺮﻳـﻖ  FGEV اﻟﻘﺎء ﻓـﺎﻛﺘﻮر (3).ﻧﻘﺶ داردFGEV ﻓﺎﻛﺘﻮر
 ﻣﻮﺗﺎﺳـﻴﻮن 35P  ﺗﻮﺳـﻂ ژن C esanik esanietorP ﻣﺴﻴﺮ
و 35P ارﺗﺒﺎط ﺑﻴﻦ ﻣﻮﺗﺎﺳﻴﻮن  (81).ﻳﺎﻓﺘﻪ ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ
در ﺳﺮﻃﺎﻧﻬﺎﻳﻲ ﻣﺜﻞ ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻌـﺪه و FGEV ﺗﻈﺎﻫﺮ ﻓﺎﻛﺘﻮر
 از ﻃﺮﻓﻲ اﻳﻦ (02و91).ﺖﺳﺮﻃﺎن ﻛﻮﻟﻮرﻛﺘﺎل ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳ 
ارﺗﺒ ــﺎط در ﻣ ــﻮرد ﺳ ــﺮﻃﺎﻧﻬﺎﻳﻲ ﻣﺜ ــﻞ ﭘﺮوﺳ ــﺘﺎت و ﻛﻠﻴ ــﻪ 
  (22و12).ﻣﺼﺪاق ﻧﺪارد
 و ﻫﻤﻜﺎراندﻛﺘﺮ ﻣﺮﻳﻢ ﻛﺪﻳﻮر   ﺑﺮرﺳﻲ داﻧﺴﻴﺘﻪ ﻋﺮوق رﻳﺰ و ﻓﺎﻛﺘﻮر رﺷﺪ اﻧﺪوﺗﻠﻴﺎل رﮔﻲ در ﻛﺎرﺳﻴﻨﻮم ﻫﺎي ﻣﻬﺎﺟﻢ
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 ﻧﻤﻮﻧـﻪ 99و ﻫﻤﻜـﺎران ﺑـﺮ روي eeL ﻛﻪ اي  در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
 ﺑـﻪ ﺑﺮرﺳـﻲ ﻫﻤﺮاﻫـﻲ ﺑﻴـﺎن اﻧﺪ ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن اﻧﺠﺎم داده 
 در ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻬﺎﺟﻢ داﻛﺘـﺎل ﭘـﺴﺘﺎن DVM  و35P، FGEV
 ﺑﻄﻮر DVM و FGEVدر اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ . ﭘﺮداﺧﺘﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ 
 ﻧﻴـﺰ ﺑﻄـﻮر FGEVﻣﺴﺘﻘﻴﻢ ﺑﺎ ﻫﻢ ﭘﻴﻮﺳﺘﮕﻲ داﺷﺘﻨﺪ ﺑـﺮوز 
ﻣﺤﻘﻘـﺎن در ﭘﺎﻳـﺎن ﻧﺘﻴﺠـﻪ .  ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑـﻮد 35Pي ﺑﺎ دار ﻣﻌﻨﻲ
 در ﺳﺮﻃﺎن ﭘـﺴﺘﺎن ﻣﻬـﺎﺟﻢ داﻛﺘـﺎل ﻋﺎﻣـﻞ FGEVﮔﺮﻓﺘﻨﺪ 
 اﺣﺘﻤـﺎﻻ در ﺗﻨﻈـﻴﻢ ﺑـﺮوز 35Pﺑﺎﺷـﺪ و   ﻣﻲاﻳﺠﺎد آﻧﮋﻳﻮژﻧﺰ 
 (3). دﺧﺎﻟﺖ داردFGEV
 و ﻫﻤﻜـﺎران ﺑـﺮ  mlohredniL ﻫﻤﭽﻨـﻴﻦ در ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ  
 ﻧﻤﻮﻧـ ــﻪ ﺗﻬـ ــﺎﺟﻤﻲ ﺳـ ــﺮﻃﺎن ﭘـ ــﺴﺘﺎن ارﺗﺒـ ــﺎط 338روي 
 دﻳـﺪه ﺷـﺪه FGEV و  35Pي ﺑـﻴﻦ ﻣﻮﺗﺎﺳـﻴﻮن دار ﻣﻌﻨـﻲ
 و FGEVدر ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﻫﻴﭻ ﮔﻮﻧﻪ ارﺗﺒﺎﻃﻲ ﺑـﻴﻦ . اﺳﺖ
  (32). ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﮕﺮدﻳﺪه اﺳﺖ 35P
از % 03 ﺗــــــﺎ 02 در uen/2reHآﻣﭙﻴﻠﻴﻔﻴﻜﺎﺳــــــﻴﻮن 
 titePﻄﺎﻟﻌﻪ ﻫﺎي ﻣﻬﺎﺟﻢ ﭘﺴﺘﺎن دﻳﺪه ﻣﻲ ﺷﻮد در ﻣ  ﺳﺮﻃﺎن
دﻳﺪه ﺷﺪه اﺳﺖ ﻛـﻪ  ﻫﻤﻜﺎران  و neYو ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ  و ﻫﻤﻜﺎران 
آﻣﭙﻴﻠﻴﻔﻴﻜﺎﺳــﻴﻮن اﻳ ــﻦ ژن و ﭘ ــﺮوﺗﺌﻴﻦ آن ﺑﺎﻋــﺚ اﻓ ــﺰاﻳﺶ 
 ﺷـﺪه و ﻳ ـﺎ آﻧﺘـﻲ ﺑـﺎدي ﺑـﺮ ﻋﻠﻴ ـﻪ FGEVﻣﻴـﺰان ﺑ ـﺎزال 
 ﺑﺎﻋـﺚ ﻛـﺎﻫﺶ uen/2 reHي ﺳﺮﻃﺎﻧﻲ ﻣﺜﺒﺖ ﺑﺮاي ﻫﺎ لﺳﻠﻮ
 ﻣﻲ ﮔﺮدد  ﺑﺎ اﻳﻦ وﺟـﻮد در اﻳـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺣﺎﺿـﺮ  FGEV
 ﻣﺸﺎﻫﺪه uen/ 2reH و FGEVي ﺑﻴﻦ ﺑﻴﺎن دار ﻣﻌﻨﻲارﺗﺒﺎط 
 ﻣﻲ   ﻫﻤﻜﺎران و eeLﻧﮕﺮدﻳﺪ ﻛﻪ اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻫﻤﺎﻧﻨﺪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
  (42و3،61).ﺑﺎﺷﺪ
 و FGEVاﻳـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﻫﻤﭽﻨـﻴﻦ ﺑـﻪ ﺑﺮرﺳـﻲ ارﺗﺒـﺎط 
 ﺑـﺎ ﻓـﺎﻛﺘﻮر ﺳـﻦ، ﮔﺮﻳـﺪ ﻫـﺴﺘﻪ اي، ﻫﻴـﺴﺘﻮﻟﻮژﻳﻚ، DVM
 ﺗﻮﻣﻮر ﭘﺮداﺧﺖ ﻛﻪ egatsدرﮔﻴﺮي ﻟﻨﻔﺎوي، ﺳﺎﻳﺰ ﺗﻮﻣﻮر و 
ﺷـﻮد ﻫـﻴﭻ  ﻣـﻲ ﺘﺎﻳﺞ اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻼﺣﻈـﻪ ﻫﻤﺎﻧﻄﻮر ﻛﻪ در ﻧ 
ي در اﻳﻦ راﺑﻄﻪ ﺑﺪﺳﺖ ﻧﻴﺎﻣﺪ ﻛﻪ اﻳﻦ ﻳﺎﻓﺘـﻪ دار ﻣﻌﻨﻲارﺗﺒﺎط 
  (4).ﺑﺎﺷﺪ  ﻣﻲinivoduLﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻫﺎي  ﻧﻴﺰ ﻣﺸﺎﺑﻪ ﻳﺎﻓﺘﻪ
ﻳ ــﻚ از دو  و ﻫﻤﻜ ــﺎراﻧﺶ ﻫ ــﻴﭻ inivoduLدر ﻣﻄﺎﻟﻌ ــﻪ 
 ﺳﺮﻃﺎن ﭘـﺴﺘﺎن 2 و 1 در ﻣﺮاﺣﻞ DVM و FGEVﻓﺎﻛﺘﻮر 
ﺮوﮔﻨﻮز اﺛﺒﺎت ﺷﺪه ﻣﺜـﻞ ي ﺑﺎ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ﭘ دار ﻣﻌﻨﻲارﺗﺒﺎط 
ﺳـــﻦ، ﺳـــﺎﻳﺰ ﺗﻮﻣـــﻮر، وﺿـــﻌﻴﺖ ﻟﻨﻔـــﺎوي و ﮔﺮﻳـــﺪ 
 و DVMﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ارﺗﺒﺎﻃﻲ ﺑﻴﻦ . ﻫﻴﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﻳﻚ ﻧﺪاﺷﺘﻨﺪ 
 ﺑﺎ ﻣﻴـﺰان ﺑﻘـﺎي ﺑـﺪون ﻋـﻮد و ﺑﻘـﺎي ﻛﻠـﻲ وﺟـﻮد FGEV
اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻗﺎدر ﺑﻪ اﺛﺒﺎت اﺛﺮ ﺗﻌﻴﻴﻦ ﭘﺮوﮔﻨﻮز ﺑﺮاي . ﻧﺪاﺷﺖ
  (4). ﻧﺒﻮد2 و 1 در ﺳﺮﻃﺎن ﺳﻴﻨﻪ ﻣﺮﺣﻠﻪ DVM و FGEV
ي ﺑﻴﻦ اﻧﻮاع دار ﻣﻌﻨﻲ و ﻫﻤﻜﺎراﻧﺶ ارﺗﺒﺎط gnoJﺎﻟﻌﻪ در ﻣﻄ 
، IAM و اﻧـﺪﻛﺲ ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ ﻣﻴﺘـﻮزي DVMي ﺷـﻤﺎرش ﻫﺎ شرو
 (2).ﺳﺎﻳﺰ ﺗﻮﻣﻮر و ﻣﺜﺒﺖ ﺑﻮدن ﮔﺮه ﻟﻨﻔﻲ وﺟﻮد ﻧﺪاﺷﺖ
، 76-iK، 35Pدر ﻣــﻮرد ﺳــﺎﻳﺮ ﺑﻴﻮﻣﺎرﻛﺮﻫــﺎ ﺷــﺎﻣﻞ 
   ﻧﻴﺰ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﻗﺎدر ﺑﻪ اﺛﺒـﺎت RP و RE، ueN/2REH
در .  ﻧﻴـﺴﺖDVM و FGEVارﺗﺒـﺎط اﻳـﻦ ﺑﻴﻮﻣﺎرﻛﺮﻫـﺎ ﺑـﺎ 
 ﻗـﺎدر ﺑـﻪ اﺛﺒـﺎت ارﺗﺒـﺎط اﻳـﻦ eeLﺗﻨﻬﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ  35Pﻣﻮرد 
 ﺑﻮده اﺳﺖ وﻟﻲ از ﺣﻴـﺚ دﻳﮕـﺮ ﻣﺎرﻛﺮﻫـﺎ FGEVﻣﺎرﻛﺮ ﺑﺎ 
 و RE ارﺗﺒﺎط ﺑـﻴﻦ inivoduL در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ RPو  RE ﺷﺎﻣﻞ
 در 2reH و DVM وﺟﻮد داﺷﺖ و ﻧﻴﺰ ارﺗﺒﺎط ﺑﻴﻦ FGEV
 ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺬﻛﻮر ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ ﻛﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ از 
  (4).ﻳﻲ ﺑﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺬﻛﻮر داردﻫﺎ تاﻳﻦ ﺣﻴﺚ ﻧﻴﺰ ﺗﻔﺎو
  
  ﮔﻴﺮي ﻧﺘﻴﺠﻪ
ﺑﻌﻠـﺖ ﻣﻮرﺑﻴﺪﻳﺘـﻪ و ﻣﻮرﺗﺎﻟﻴﺘـﻪ ﺑـﺎﻻي ﺳـﺮﻃﺎن ﺳـﻴﻨﻪ 
در ﺟﻬـﺖ ﺗﻌﻴـﻴﻦ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫـﺎي اي ﻣﻬﺎﺟﻢ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﮔـﺴﺘﺮده 
اﻣـﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ . ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ درﻣﺎن و ﭘﺮوﮔﻨﻮز اﻧﺠﺎم ﺷﺪه اﺳﺖ 
ﺣﺎﺿﺮ ﺑﻌﻠـﺖ ﺑﺮرﺳـﻲ ﻫﻤﺰﻣـﺎن ﭼﻨـﺪﻳﻦ ﺑﻴﻮﻣـﺎرﻛﺮ و ﻧﻴـﺰ 
 FGEV. ﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﻳﻚ ﻣﻨﺤﺼﺮ ﺑﻪ ﻓﺮد اﺳـﺖ وﺿﻌﻴﺖ ﻫﻴﺴﺘ 
 در ﻣﻮارد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺷﺪه دراﻳـﻦ آﻧﮋﻳﻮژﻧﺰﺑﻌﻨﻮان ﻋﺎﻣﻞ ﻣﻬﻢ 
 در DVMﺑﺮرﺳﻲ ﺑﺮوز ﺑﺎﻻﻳﻲ داﺷﺘﻪ اﺳﺖ وﻟﻲ ﻣﺘﻮﺳـﻂ 
. اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ از ﺳﺎﻳﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت دﻳﮕـﺮ ﭘـﺎﻳﻴﻨﺘﺮ ﺑـﻮده اﺳـﺖ 
 و داﻧـﺴﻴﺘﻪ ﻋﺮوﻗـﻲ FGEV آﻧﮋﻳﻮژﻧﺰ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺑﻴﻦ 
ﺎت ﮔﺬﺷﺘﻪ ارﺗﺒﺎط وﺟﻮد در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ و ﺑﻴﺸﺘﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌ 
 در ﺗﺤﺮﻳـﻚ آﻧﮋﻳـﻮژﻧﺰ در FGEVدارد ﻛﻪ اﻳﻦ ﻧﺸﺎﻧﻪ ﺗﺎﺛﻴﺮ 
در ﻧﻬﺎﻳﺖ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻧﺘـﺎﻳﺞ .  اﺳﺖ DVMﺗﻮﻣﻮر و اﻓﺰاﻳﺶ 
 ﺑـﺎ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫـﺎي DVMو FGEVاﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ارﺗﺒﺎﻃﻲ ﺑـﻴﻦ 
ﺳﻦ و ﻧﻴـﺰ ﺑﻴﻮﻣﺎرﻛﺮﻫـﺎي  ﭘﺮوﮔﻨﻮزي ﻫﻴﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﻳﻚ و 
ﻢﺟﺎﻬﻣ يﺎﻫ مﻮﻨﻴﺳرﺎﻛ رد ﻲﮔر لﺎﻴﻠﺗوﺪﻧا ﺪﺷر رﻮﺘﻛﺎﻓ و ﺰﻳر قوﺮﻋ ﻪﺘﻴﺴﻧاد ﻲﺳرﺮﺑ  ﻣ ﺮﺘﻛد رﻮﻳﺪﻛ ﻢﻳﺮنارﺎﻜﻤﻫ و 
 ةرودﺷ ﻢﻫدﺰﻧﺎ / هرﺎﻤﺷ69/  ﺪﻨﻔﺳا هﺎﻣ  1388  ناﺮﻳا ﻲﻜﺷﺰﭘ مﻮﻠﻋ هﺎﮕﺸﻧاد ﻪﻠﺠﻣ   53  
ER،PR، HER2/Neu ،Ki-67 و P53 ﺪﻣﺎﻴﻧ ﺖﺳﺪﺑ . ا ﺎﺠﻧآ ز
 ﻪـﻄﺑار ﭻﻴـﻫ ﻪـﻛ ﻲـﻨﻌﻣراد ﻦﻴـﺑ يP53  و HER2/Neu ﺎـﺑ 
VEGF يﺮﮕﻳد يﺎﻫرﻮﺘﻛﺎﻓ ﺪﻳآ ﻲﻣ ﺮﻈﻧ ﻪﺑ اﺬﻟ ﺪﻣﺎﻴﻧ ﺖﺳﺪﺑ 
 نﺎﻴﺑ ﻢﻴﻈﻨﺗ ردVEGFﺪﻨﺷﺎﺑ ﻪﺘﺷاد ﺶﻘﻧ .  
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Abstract: 
Background & Aim: Angiogenesis has an important role in the progression and metastasis of breast 
cancer and is a predictor of patient's survival.  This process is regulated by vascular endothelial growth 
factors (VEGF). The purpose of the present study is to determine the angiogenesis process through the 
evaluation of the  relationship between MVD and VEGF based on immunohistochemistry in patients with 
invasive breast carcinoma and study their correlation with grading, staging, age, lymph node involvement 
and biomarkers including estrogen receptor(ER), progestron receptor (PR), Ki-67, HER2 and P53. 
Patients and Method: In this analytical cross-sectional study, after searching among paraffin 
embedded blocks in Pathology Ward of Hazrat Rasool-e-Akram and Atieh hospitals between 2004 and 
2007, 74 blocks were included in the study and immunohistochemistry staining for biomarkers VEGF and 
CD31 were done, and the results were compared with ER, PR, Ki-67, HER2 and P53, age, lymph node 
involvement, histologic grade, and stage. Demographic  information was gathered from the patients' files. 
Data was analyzed by SPSS v.12 software. 
Results: The mean age of the  patients was 49.4±11.94 years.The mean of CD31 was between 5.6 
and 106.6(37.39±17.95) and the median of CD31 was 34.3, which was assumed as cut-off. Based on 
this value, 37cases(52.1%) were considered as low MVD and 34 cases(47.9%) as high MVD. 57 cases 
(7%) were VEGF positive and 17 cases (23%) were VEGF negative. Between mean MVD and VEGF was a 
significant correlation (Spearman r=0.24 and P=0.041) ,which  means  VEGF as an angiogenesis factor 
plays a role in increasing MVD. There was no significant relation between VEGF and MVD and age, 
histologic grade, nuclear grade, lymph node involvement, tumor size, stage, ER, PR, HER2/Neu, Ki-67 
and P53. 
Conclusion: Based on the results of this study, VEGF plays a role in  promoting angiogenesis. With 
respect to the results of this study, there is no significant relationship between VEGF and MVD and 
histopathological prognostic factors, age, and biomarkers of ER, PR, HER2/Neu, Ki-67 and P53. 
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